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Introducción
Las definiciones y clasificaciones de
la epilepsia han sido múltiples a lo
largo la historia. Intentaremos sim-
plificar esta cuestión al máximo re-
cordando las definiciones de Brain y
de Chadwick, así como la clasifica-
ción de Gestaut y Merlis (fig. 1).
En 1955 Brain define la epilepsia co-
mo “alteraciones paroxísticas y tran-
sitorias de las funciones cerebrales
que se desarrollan de repente, cesan
espontáneamente y tienen tendencia
a recidivar”. Chadwick, en 1993, la
describe como “un trastorno intermi-
tente, estereotipado de la conciencia,
emoción o comportamiento; o sensa-
ción que se produce como resultado
de una descarga neuronal cortical”1.
Prevalencia
Un 5% de la población puede tener
un ataque durante su vida. Existe la
misma prevalencia en ambos sexos.
En los primeros 20 años de vida, lo
más frecuente son las crisis tónico-
clónicas. La incidencia está aumen-
tada en el primer año de vida.
Etiología
Idiopática. Aún continúa siendo las
dos terceras partes, sobre todo au-
sencias y crisis tónico-clónicas. Hay
más correlación con sintomatología
psiquiátrica si las crisis son de etio-




Postraumática. Pequeñas cicatrices o
reacciones gliales con atrofia focal
tras TCE. La probabilidad de presen-
tar una crisis postraumática es del
50% en el primer año y del 75% a
partir del tercero.
FORMACIÓN CONTINUADA
(Aten Primaria 2000; 26: 703-710)
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Postinfecciosa. Encefalitis, abcesos,
meningitis, neurolúes... Es necesario
diferenciarlas de las convulsiones fe-
briles.
Tóxicos. Abstinencia alcohólica y de
benzodiacepinas (BCP).
Otros. Alteraciones cerebrovascula-
res, metabólicas, tumores y procesos
degenerativos.
Clínica
A continuación vamos a detallar las
manifestaciones clínicas de algunas
formas de epilepsia, aquellas cuyo
diagnóstico diferencial con las diver-
sas enfermedades mentales puede
ser más complejo. Este es el caso de
los fenómenos de aura epiléptica y
crisis parciales complejas.
No relataremos la clínica de los otros
tipos de epilepsia, pues son más cono-
cidas y no suelen plantear tantos pro-
blemas en su diagnóstico diferencial.
Auras de la epilepsia
Es el estado que precede a la epilepsia
focal y, junto con el EEG, da gran in-
formación. Ocurre previamente a la
pérdida de conciencia y es retenido por
la memoria. Puede no progresar, sobre
todo si el paciente está con tratamien-
to y consisten en sensaciones, emocio-
nes o comportamientos experimenta-



























Figura 1. Clasificación de las epilepsias1 (Gestaut, 1970; Merlis, 1970).
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ran desde segundos hasta minutos. Se
trata de un fenómeno diferente a los
pródromos. La sintomatología difiere
según la localización del foco.
Frontales. No son frecuentes porque
la descarga neuronal se extiende rá-
pidamente con pérdida de conciencia
y convulsiones generalizadas, habien-
do pocos casos de ausencias frontales.
Pueden originarse posturas asimétri-
cas tónicas, a veces con supresión del
habla o con repeticiones silábicas.
Parietales. Consisten generalmente
en alteraciones de la marcha, distor-
siones de la imagen corporal, sensa-
ciones de miembro fantasma, soma-
tognosia e incluso alucinaciones.
Occipitales. Escotomas visuales, alu-
cinaciones visuales complejas...
Temporales. Son las auras más com-
plejas, con un diagnóstico muy com-
plicado si no van seguidas de convul-
sión. Hay gran variedad de fenóme-
nos autonómicos y viscerales, siendo
el más frecuente el aura epigástrica.
Se pueden observar también alteracio-
nes de la percepción: distorsiones, per-
cepciones muy vívidas, fenómenos de
deja vú o jamais vú, ilusiones visuales,
alucinaciones liliputienses, alucinacio-
nes auditivas simples o complejas (gy-
rus angularis), alucinaciones gustati-
vas-olfatorias en la región medial.
También existen alteraciones cogniti-
vas (habla, pensamiento, memoria),
donde se ven disfasias motoras, auto-
matismos verbales, pensamientos ob-
sesivos, bloqueos del pensamiento,
pensamientos y recuerdos intrusivos,
fenómenos de memoria panorámica,
distorsiones del sentido del tiempo...
Otro tipo de presentación del aura
temporal es la que afecta a la esfera
afectiva: sensación de pánico, angus-
tia, depresión, culpa, tristeza, ale-
gría, misticismo... que se experimen-
tan de forma «aguda».
Todo esto se vive con conciencia de
enfermedad y es recordado por el pa-
ciente una vez ha terminado el ata-
que epiléptico.
Hay autores que afirman que, en
muchas ocasiones, las auras tempo-
rales representan experiencias o re-
cuerdos traumáticos o angustiosos
del pasado del paciente, mediante los
mecanismos de formación simbólica,
represión y condensación.
Crisis parciales complejas
Son crisis que cursan con disminu-
ción del nivel de conciencia y un ini-
cio y un fin abruptos.
Tienen varias manifestaciones, entre
las que destacan:
Automatismos epilépticos. Episodio
de obnubilación del ámbito de con-
ciencia durante o inmediatamente
después de una convulsión, en el cual
el individuo mantiene el tono y pos-
tura muscular, realizando movimien-
tos simples o complejos sin darse
cuenta, con un EEG alterado.
Generalmente va precedido de auras
temporales, dura segundos o minu-
tos y en raras ocasiones termina co-
mo una crisis tónico-clónica.
Los movimientos son diferentes y
pueden variar de una crisis a otra. El
paciente continúa mecánicamente
con lo que estaba haciendo, mante-
niendo una facies inexpresiva; otras
veces el paciente realiza movimien-
tos simples estereotipados: pasarse
la mano por la cara...
A veces se puede llegar a realizar
movimientos complejos, encadena-
dos, con cierta finalidad aunque po-
bremente coordinados, en relación
al ambiente u oponiéndose a él. Du-
rante el ataque no se puede persua-
dir al paciente de que haga lo con-
trario.
La aparatosidad de la sintomatolo-
gía puede dar al cuadro un aspecto
teatral, lo que en ocasiones obliga a
realizar diagnóstico diferencial con
la histeria.
Los movimientos estereotipados de
la catatonía se pueden confundir
con automatismos, así como los epi-
sodios de amnesia global transito-
ria, pero durante estos últimos el
paciente presenta nivel de concien-
cia normal y los movimientos son
coordinados.
Por último hay que establecer el
diagnóstico diferencial con los esta-
dos disociativos, donde el paciente se
beneficia del trastorno y la amnesia
dura días o semanas, a diferencia de
los automatismos.
Fugas. Poco frecuentes; son de dura-
ción mayor, con menor alteración del
nivel de conciencia y comportamien-
tos más complejos.
Son datos imprescindibles para el
diagnostico el EEG y la observación
de las conductas del paciente duran-
te el episodio. Generalmente se aso-
cian con automatismos. El foco suele
estar localizado en la región infero-
medial temporal.
Si durante el episodio se manifiestan
conductas antisociales, dura muchos
días o existen movimientos comple-
jos, hay que dudar del diagnóstico;
por el contrario, la brevedad, la des-
orientación y las conductas erráticas
apoyan el diagnóstico.
Es necesario el diagnóstico diferen-
cial con la fuga disociativa; son de
duración más prolongada (días o se-
manas), no hay historia previa de
epilepsia, fuga a un lugar placentero
para ellos e inexistencia de deterioro
de ningún tipo durante el mismo, al
contrario que la epilepsia, que no tie-
ne meta y el paciente se ha descui-
dado de sí mismo.
También se debe establecer diagnós-
tico diferencial con trastornos afecti-
vos y simuladores, que presentan
una amnesia fingida por miedo legal.
Estados crepusculares. Durante es-
tos episodios el paciente puede pre-
sentar desde automatismos y fugas
hasta períodos con síntomas «esqui-
zofrenia-like» de breve duración.
Puede existir gran variedad clínica:
retardo psicomotor, conciencia obnu-
bilada, hipo o hiperreactividad frente
a estímulos ambientales, estados
afectivos alterados, alucinaciones,
clínica delirante e incluso paranoide
y episodios de agresividad.
Generalmente finaliza con una crisis
epiléptica tipo «gran mal» o se puede
autolimitar con TEC. Durante el epi-
sodio se aprecian  alteraciones en el
EEG en el lóbulo temporal medial.
Estatus lóbulo temporal. Episodio de
duración variable, desde horas hasta
días, donde el paciente se muestra con-
fuso, enlentecido, puede realizar movi-
mientos estereotipados de las extremi-
dades o incluso chupeteo. A veces se
acompaña de clínica delirante y/o alu-
cinatoria. El EEG puede ser normal.
Alteraciones psiquiátricas 
en pacientes con epilepsia
La prevalencia de trastornos menta-
les es difícil de precisar, ya que se
mezclan múltiples factores que ses-
gan los datos: factores sociales, ma-
yor prevalencia de psicopatología en
los pacientes epilépticos institucio-
nalizados, difícil seguimiento de los
epilépticos...
Los datos varían en el 7-30% según
estudios, coincidiendo con un aumen-
to 3 veces más si está implicado el ló-
bulo temporal.
Las alteraciones psiquiátricas más
comunes son deterioro cognitivo,
trastornos de personalidad y trastor-
nos neuróticos, sobre todo episodios
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reactivos (31% ansiedad y depresión).
También parece claro que la epilep-
sia focal (sobre todo temporal) pre-
senta más riesgo que la generalizada
por varios motivos: daño orgánico
evidente, peor control sintomático,
mayor número de fármacos en el tra-
tamiento. Varios autores han identi-
ficado diversos factores de riesgo que
predisponen a la presentación de psi-
copatología (tabla 1).
La etiología de los trastornos menta-
les es multifactorial: psicológica, psi-
cosocial y fisiopatológica1.
Función cognitiva
Desde hace muchos años se pensaba
que la epilepsia estaba relacionada
directamente con el retraso mental,
pero a lo largo del tiempo diversos
estudios han aclarado esta asocia-
ción.
Vislie & Henriksen (1958) observa-
ron disminución del coeficiente inte-
lectual (CI) en pacientes epilépticos
institucionalizados; sin embargo, es-
tudios realizados en población epi-
léptica ambulatoria, estudios en ge-
melos y en niños epilépticos no apo-
yan esta hipótesis, teniendo en
cuenta que existe patología congéni-
ta que muestra asociados progresivo
deterioro intelectual y epilepsia. Por
otro lado, deben conocerse diversos
factores que pueden contribuir a un
deterioro cognitivo en algunos pa-
cientes.
Factores psicosociales. La actitud pa-
ternal y el absentismo escolar de los
niños epilépticos pueden fomentar
un retraso del aprendizaje. Los pa-
cientes con deterioro cognitivo y epi-
lepsia son más propensos a presen-
tar otro tipo de trastornos mentales
(Graham & Rutter, 1968). El mejor
indicador de este tipo de retraso en
estos pacientes es la edad de inicio
en la lectura.
Daño cerebral. Este factor se asocia
claramente con disminución del CI,
siempre y cuando exista un sustrato
patogénico claro como, por ejemplo,
anoxia cerebral tras un estatus epi-
léptico, infecciones, daño perinatal.
Sin embargo, la mayoría de las veces
no se encuentra un daño cerebral per
se que explique las crisis y en estos
casos no se observa disminución del
CI. Por ejemplo, en las ausencias tí-
picas no hay evidencia de daño cere-
bral y éstas no se asocian a retraso
mental.
Diversos estudios avalan que crisis
del lóbulo temporal del hemisferio
dominante se asocian a hiperactivi-
dad e hipoprosexia, sobre todo en ni-
ños; en adultos se aprecian dificulta-
des de lenguaje, concentración y me-
moria. Parece que si el foco está
localizado en el lóbulo temporal iz-
quierdo causa más deterioro que si se
localiza en temporal derecho, frontal
o incluso que las crisis generalizadas.
Convulsiones y actividad eléctrica
anormal. Las descargas afectan a la
actividad eléctrica normal del cere-
bro y esto puede contribuir al dete-
rioro cognitivo.
Fármacos. Los fármacos anticomicia-
les pueden producir disminución de
la atención y enlentecimiento a dosis
elevadas, incluso sin mostrar signos
de toxicidad.
Se ha comprobado que pacientes con
ciertos déficit cognitivos presentan ci-
fras más altas de fenitoína y fenobar-
bital en sangre, sin llegar a rangos tó-
xicos. Al disminuir las dosis y reducir
la concentración, la memoria mejora,
aunque tarda meses en hacerlo.
Algunas relaciones observadas son:
– Carbamacepina: alteración de la
percepción.
– Fenitoína: atención.
Demencia epiléptica. Progresivo de-
terioro de la memoria, concentración
y capacidad de juicio, que puede co-
menzar tras varios años de funciona-
miento normal y se acompaña de al-
teraciones de la personalidad, impul-
sividad y agresividad. Generalmente
se manifiesta en epilepsias secunda-
rias a lesiones orgánicas y suele mos-
trar acusada atrofia en CT craneal.
Es dudosa la etiología epiléptica, ya
que en los niños se observa en sín-
dromes tipo West que cursan con en-
cefalopatías y en los adultos puede
ser porque la reserva neuronal está
disminuida por  ataques previos.
Es importante además establecer el
diagnóstico diferencial con trastornos
neuróticos, estados crónicos de psico-
sis esquizofrénicas, trastornos de per-
sonalidad o estados depresivos.
Personalidad
Desde hace más de un siglo, existe la
idea de la personalidad epiléptica,
que se describe como «pegajosa», «vi-
ciosa» y se pensaba que era debida al
«estigma degenerativo del epilépti-
co». Actualmente el concepto de «per-
sonalidad epiléptica» se ve como un
artefacto, que es consecuencia de la
inclusión en los estudios de pacientes
institucionalizados.
Hoy día se sabe que hay personas
epilépticas sin ningún tipo de tras-
torno, y que cuando existen persona-
lidades anómalas pueden ser de di-
verso tipo y deberse a muchos facto-
res; incluso puede haber alteraciones
del estado de ánimo y otras enferme-
dades intercurrentes que entorpez-
can el diagnóstico.
Los trastornos de personalidad se
asocian más con epilepsia de etiolo-
gía conocida.
En los adultos epilépticos con tras-
tornos de la personalidad, parece que
lo más frecuente es que la epilepsia
sea del lóbulo temporal (32%).
Las características de la personali-
dad más estudiadas son agresividad,
inmadurez e impulsividad que se ob-
servan sobre todo en daño temporal,
hasta en un tercio de los pacientes
con lobectomía temporal, siendo fre-
cuente en varones, con bajo CI, bajo
nivel socioeconómico y epilepsia tem-
poral de inicio en la infancia. Este ti-
po de pacientes presenta también
conductas antisociales, y a veces se
asocia a suspicacia, depresión, ansie-
dad y manifestaciones histéricas. Do-
drill & Batzel (1986) afirman que
dentro de la epilepsia del lóbulo tem-
poral puede haber distintos tipos de
crisis y sólo cuando se presentan 2 o
más tipos distintos es cuando se ob-
servan diferencias en el MMPI, sobre
todo en paranoidía.
Por otro lado, las crisis del lóbulo
temporal tienen mayor dificultad pa-
ra su control farmacológico y requie-
ren más fármacos, lo que empeora
más el pronóstico.
Con todo, podemos aún hablar de va-
rios factores que influyen en este tema:
Factores psicosociales. Sobreprotec-
ción parental, foco de conflicto en el
domicilio, mayor permisividad, reac-
TABLA 1. Factores de riesgo para
desarrollar psicopatología9
Epilepsia psicomotora
Epilepsia de lóbulo temporal
Edad de inicio menor de 9 años
Historia familiar de epilepsia
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ción propia ante los ataques, senti-
mientos de extrañeza frente a los de-
más... Todos estos factores facilitan
el desarrollo de rasgos de dependen-
cia, hipocondriasis, egocentrismo, ba-
ja tolerancia a la frustración, insegu-
ridad, alteraciones en la identidad
sexual...
Daño cerebral. Inespecífico, se basa
en que prácticamente no existen
trastornos de la personalidad en las
ausencias donde no se observa daño
cerebral, mientras que ocurre lo con-
trario en la epilepsia del lóbulo tem-
poral, donde se puede ver enlenteci-
miento mental, perseveración, irrita-
bilidad, impulsividad, «viscosidad»...
Convulsiones y descarga eléctrica. Las
descargas se extienden más allá del
foco, y hay descargas que no dan clí-
nica; todo esto va dañando la perso-
nalidad, aunque no se sabe cómo (hi-
perconexión corticolímbica). Existen
también cambios pre y posconvulsión.
Fármacos. El tratamiento anticomi-
cial puede producir empeoramiento
de los trastornos de personalidad; si
esto ocurre, debe añadirse medica-
ción psicotropa:
– Fenobarbital y fenitoína: síntomas
depresivos.
– Fenitoína: reacciones histéricas.
– Primidona: depresión.
– Diazepam: nada.
– En niños: posibles efectos paradó-
jicos.
Neurosis
Las neurosis son más frecuentes en-
tre los epilépticos que en la población
general. Es importante controlar es-
ta sintomatología, ya que en deter-
minadas ocasiones excesos de ansie-
dad pueden desencadenar crisis2,3.
Las características de la reacción
neurótica dependen de la personali-
dad previa del paciente y del am-
biente sociocultural en el que se de-
senvuelve.
En un principio se creyó que la epi-
lepsia producía esta clínica por de-
sadaptación ambiental, pero se ha
visto que existen más neurosis en
epilepsia del lóbulo temporal dere-
cho.
Lo más frecuente es la depresión y la
ansiedad, sobre todo como respuesta
a problemas ambientales, tras el pri-
mer diagnóstico de epilepsia. El TOC
es infrecuente.
También se observan reacciones his-
téricas frente a estresantes en pa-
cientes con bajo CI o con trastorno de
personalidad asociado. Este tipo de
reacciones es más frecuente en crisis
generalizadas, sin asociarse específi-
camente a ninguna.
Las fobias (p. ej., agorafobia) son fre-
cuentes ante el miedo a un nuevo
ataque en una situación concreta,
siendo muchas veces difícil el diag-
nóstico diferencial entre síntomas
neuróticos y ataques.
Psicosis
Hay una gran variedad de cuadros
con características psicóticas, de du-
ración variable, que a veces presen-
tan relación temporal con el EEG y
otras no, difíciles de diagnosticar y
diferenciar.
Algunos parecen tener base orgáni-
ca, otros parecen ser afectivos y/o es-
quizofrénícos, y no siempre cursan
con disminución del nivel de con-
ciencia.
Son cuadros interesantes por la posi-
ble relación entre funcional y orgáni-
co o epilepsia y psicosis. Se pueden
clasificar en 3 grupos:
a) Psicosis con alteración de la con-
ciencia.
b) Psicosis con mezcla de «orgánico»
y «funcional».
c) Psicosis sin alteración de la con-
ciencia con clínica típicamente afec-
tiva o esquizofrénica.
El grupo a) está más relacionado con
la epilepsia y sus disritmias, y se ob-
servan alteraciones en el EEG; sue-
len ser ausencias, síndromes confu-
sionales postictales o automatismos
ictales.
En el grupo b) puede haber altera-
ciones EEG sin clara relación con la
crisis; se asocia a epilepsia del lóbu-
lo temporal. Las manifestaciones
más frecuentes son confusión, aluci-
naciones auditivas o visuales, clíni-
ca paranoide y depresión; la con-
ciencia puede alterarse, y aunque a
veces no se aprecie esta alteración
se observa amnesia posterior del
episodio. Puede tener duración va-
riable. Son las psicosis postictales,
donde típicamente existe un período
de lucidez entre la convulsión y la
psicosis.
El grupo c) puede ser transitoria o
permanente, puede tener foffi1a
afectiva, esquizofrénica o esquizoa-
fectiva.
Esquizofrenia y epilepsia
Esta relación ha sido ampliamente
estudiada desde dos puntos de vis-
ta: la intercurrencia de manifesta-
ciones epilépticas en pacientes es-
quizofrénicos y el desarrollo de una
esquizofrenia en epilépticos ya co-
nocidos.
Méndez (1993) demostró, en un estu-
dio retrospectivo, que existen relacio-
nes en cuanto a prevalencia se refie-




natorios en pacientes con epilepsia
del lóbulo temporal (Hill, 1953; Pond,
1957). Recuerda a una esquizofrenia.
Comienza a presentarse cuando ha
disminuido la clínica epiléptica, es
decir, cuando bien espontáneamente
o gracias al tratamiento ha dismi-
nuido la frecuencia de las descargas
epileptógenas.
Se han estudiado varios pacientes
con estas características y su estudio
mostró (Slater, 1963):
1. Edad de inicio: 30 años con una
epilepsia de 14 años de evolución
previa.
2. Comienzo insidioso en un 80% de
los pacientes con delirios como pri-
mera manifestación.
3. En pequeño porcentaje, episodios
agudos previos con características si-
milares a cuadros confusionales re-
versibles.
4. El 10% de las psicosis establecidas
adquiere el formato de la esquizofre-
nia hebefrénica; el resto son simila-
res a forma paranoide.
5. El 100% de los pacientes tiene de-
lirios generalmente místico-reli-
giosos.
6. Algunos delirios comienzan a par-
tir de experiencias delirantes, otros a
raíz de síntomas de despersonali-
zación.
7. Sentimientos de control e influen-
cia generalmente asociados a delirios
de persecución.
8. Características bizarras como po-
deres magnéticos, rayos, lectura de
pensamiento, hipnosis...
9. Alucinaciones auditivas (47%),
voces persecutorias, comentadoras,
repetidoras de sus pensamientos
criticándolos o dando órdenes; vi-
suales (16%), generalmente comple-
jas sobre temas místicos; olfato-
rias...
Atención Primaria.
Vol. 26. Núm. 10. Diciembre 2000 A. Garibi Pérez et al.–Epilepsia y psiquiatría
119 707
10. Un 50% presenta alteraciones del
pensamiento de tipo esquizofrenia:
bloqueos de pensamiento, fenómenos
de lectura inserción y robo del pensa-
miento, incoherencia y neologismos.
11. Menos frecuentes son los trastor-
nos del movimiento como manieris-
mos, fenómenos catatoniformes...
12. Irritabilidad, agresividad y afecto
incongruente son frecuentes. A veces
también la exaltación y el éxtasis aso-
ciados a delirios místicos y religiosos.
El diagnóstico es prácticamente es-
quizofrenia, pero la combinación de
síntomas crea pequeñas diferen-
cias con ésta, ya que no hay fenó-
menos catatónicos ni existe embo-
tamiento afectivo como en la esqui-
zofrenia.
Los pacientes se muestran más ami-
gables, menos desconfiados con el
personal, cooperadores. Además un
80% muestra alteraciones de la per-
sonalidad concurrentes (alteraciones
de memoria, falta de espontaneidad,
lentitud...)1.
En 1982 Tone describió las siguien-
tes características:
– Frecuentes delirios paranoides.
– Delirios religiosos y de grandiosi-
dad.
– Poca frecuencia de fenómenos cata-
toniformes.
El tipo de epilepsia con la que más se
asocia es la del lóbulo temporal (dos
tercios clínica y EEG compatible). Si
la epilepsia es centroencefálica, los
síntomas psicóticos asemejan la forma
hebefrénica y el comienzo es precoz.
En muchos pacientes existe historia
de daño cerebral orgánico.
Es poco frecuente ver antecedentes
familiares de trastornos mentales ti-
po esquizofrenia en familiares de pri-
mer grado.
Las explicaciones etiológicas para es-
te trastorno son variadas. La prime-
ra afirma que la causa de la esquizo-
frenia es la convulsión por sí misma
o el daño cerebral que ésta produce,
basándose en la hipótesis de que la
epilepsia era previa al cuadro psicó-
tico.
Otros autores piensan que la psicosis
está producida por múltiples ataques
de epilepsia del lóbulo temporal, ya
que las descargas epilépticas cons-
tantes acaban induciendo la clínica;
así los sentimientos y emociones que
se desatan en este tipo de epilepsia
se muestran de forma continua y el
paciente acaba por no diferenciar la
realidad de sus crisis.
En 1962, Simon apoyó que no es la
lesión cerebral la que produce el cua-
dro, sino las descargas epileptifor-
mes mantenidas; de hecho, cuanto
más pronto comienza más posibilida-




Pueden ser un subgrupo distinto con
base fisiopatológica diferente.
Son trastornos polimorfos a veces in-
distinguibles de la esquizofrenia; se
trata de pacientes incansables, so-
breactivados, bien orientados en las
tres esferas, con alucinaciones y deli-
rios. Parecen estar lúcidos o con cla-
ridad del pensamiento. Puede existir
amnesia posterior. Duran días o se-
manas.
El comienzo suele ser tras la instau-
ración de un tratamiento nuevo y a
veces se resuelve tras la suspensión
del tratamiento. Esto apoyaría la te-
oría de la normalización forzada del
EEG, que defiende que el episodio se
desencadena cuando el EEG se nor-
maliza y la «normalidad psíquica»
retorna cuando el EEG vuelve a mos-
trar alteraciones. A menudo el episo-
dio finaliza tras TEC, generando una
nueva alteración en el EEG que aca-
baría con el episodio.
Donger describió en 1959 clínica para-
noide cuando se normalizaba el EEG
en epilepsias de lóbulo temporal.
Otros autores apuntan al déficit de
folato.
Depresión
Existe una elevada tasa de prevalen-
cia de cuadros depresivos en pacien-
tes diagnosticados de epilepsia, así
como una fuerte asociación entre es-
tas 2 patologías (Robertson y Trim-
ble, 1983). Podernos diferenciar va-
rios tipos clínicos de depresión en la
epilepsia; los dos fundamentales 
serían la depresión reactiva y la en-
fermedad depresiva (J. Sáiz Ruiz2)
(fig. 2).
Las depresiones reactivas y epilépti-
cas son similares a las depresiones
adaptativas que se observan en las
consultas habitualmente1-3.
La enfermedad depresiva epiléptica
tiene una prevalencia variable según
los autores (17-31%), es más frecuen-
te en epilépticos de comienzo tardío,
con crisis parciales complejas, de lo-
calización temporal izquierda y de
predominio nocturno. Es frecuente
que la clínica depresiva debute cuan-
do la epilepsia está parcialmente
controlada. La distimia con semiolo-
gía hipocondríaca, irritabilidad, in-
quietud, ansiedad y fenómenos de
despersonalización es la más fre-
cuente. Cuando aparece una depre-
sión prolongada, ésta se asemejaría a
una depresión melancólica, pero con
los instrumentos cognitivos, la ex-
presividad y los ritmos biológicos
preservados. Estos pacientes carecen
de rasgos neuróticos en su personali-
dad previa (Méndez, 1993)2,3.
Conductas suicidas. Hay que señalar
que en la población epiléptica las
tentativas de suicidio son hasta 5 ve-
ces superiores a las de los controles;
la forma más común es por envene-
namiento, normalmente por sobredo-




En un elevado porcentaje de los ca-











Asociado a otras psicosis
Figura 2. Tipos clínicos de depresión en epilepsia2 (J. Sáiz Ruiz).
Atención Primaria.
Vol. 26. Núm. 10. Diciembre 2000 A. Garibi Pérez et al.–Epilepsia y psiquiatría
708 120
que presenta el paciente. Cuando
existe una epilepsia, hay que deter-
minar el tipo de crisis y el foco (Sla-
ter y Roth, 1969):
– El diagnóstico es algo muy com-
plejo.
– Necesario diagnóstico diferencial
con otras enfermedades psiquiátri-
cas, ya que puede tratarse de ata-
ques complejos que se mezclan con
trastornos mentales intercurrentes.
– El diagnóstico se hará mediante la
historia clínica, examen mental y la
observación cercana de la conducta
del paciente.
– A veces es necesario una observa-
ción prolongada para poder distin-
guirlo de trastornos mentales tipo
histeria, trastorno de personalidad...




– EEG. Aunque no se puede excluir
una epilepsia con EEG normal (re-
gistro esfenoidal, EEG-HOLTER 
24 h).
Respecto a la neuroimagen:
1. TAC craneal generalmente sin al-
teraciones.
2. La RMN en cortes coronales au-
menta la visualización del lóbulo
temporal; más ventajas que la TAC.
3. La PET muestra en la fase interic-
tal áreas hipometabólicas que se 
corresponden con el foco, siendo ex-
cepcionales las falsas lateralizacio-
nes, incluso con EEG normal. Tiene
una sensibilidad del 80% en la epi-
lepsia temporal.
4. La SPECT tiene menor sensibili-
dad (50-80%) y resolución espacial
que la PET, aunque mayor factibili-
dad y menor coste. Es muy buena pa-
ra observar la lateralidad en las cri-
sis temporales. Durante la crisis 
se observa hiperperfusión del foco,
que queda circunscrito por áreas 
hipoperfundidas. En los períodos in-
tercríticos la zona está hipoperfundi-
da)4,5.
5. Angiografía si se sospecha malfor-
mación arteriovenosa.
6. La punción lumbar no es útil.
7. La psicometria es importante para
ver la lateralidad del foco.
8. Los valores de prolactina (PRL) en
sangre en las crisis generalizadas se
elevan (> 1.000 mU/l en un 60% de
los pacientes) los primeros 20 min y
se normalizan en la primera hora.
También ocurre tras la TEC.
Diagnósticos diferenciales
psiquiátricos
Ansiedad (crisis). Difícil diagnóstico
diferencial con las crisis temporales
que cursan con síntomas de pánico y
despersonalización, así como con fe-
nómenos de deja vù y distorsiones de
la percepción. En los casos psiquiá-
tricos la clínica persiste antes de los
ataques y hay una clara precipita-
ción con factores estresantes. En es-
tos pacientes se observan rasgos de
inmadurez y de dependencia neuró-
ticos. A veces es necesario un período
de observación y EEG.
Esquizofrenia. Las auras de la epi-
lepsia temporal pueden producir epi-
sodios similares; bloqueos del pensa-
miento, alucinaciones visuales y au-
ditivas, percepciones alteradas de
espacio y tiempo, perplejidad, ansie-
dad sensación de irrealidad... que si
no se acompañan de crisis del tipo
gran mal es muy difícil de diferen-
ciar, sobre todo si hay una personali-
dad esquizoide de base.
En la epilepsia hay disminución de
la conciencia. Las alucinaciones epi-
lépticas son menos estereotipadas,
duran más tiempo y el paciente las
describe bien.
Hay veces que en la esquizofrenia se
sobreponen crisis temporales o con-
vulsiones generalizadas en pacientes
en tratamiento con fenotiacinas,
siendo necesario un EEG para su
diagnóstico.
Otro diagnóstico diferencial son
los estados crepusculares de la
formas catatoniformes de la esqui-
zofrenia.
Trastornos conversivos, disociativos,
seudoconvulsiones. Son en la actuali-
dad poco frecuentes. Generalmente
en nuestros días hay una breve pér-
dida de conciencia, asociada algunas
veces a comportamiento extraño, pe-
ro sin llegar a presentarse las seudo-
convulsiones. Lo más grave es que
una no excluye a la otra; de hecho se
cree que hasta en un 5% de los casos
se presentan asociadas; la hipótesis
es que al mejorar el control de la epi-
lepsia los pacientes presentan seudo-
convulsiones para mantener el papel
de enfermo y el control de dependen-
cia familiar1.
Las características de estas «crisis»
más frecuentes son la variabilidad
entre las distintas crisis, la conserva-
ción del reflejo corneal, ROT norma-
les, no hay incontinencia de esfínte-
res ni mordedura de lengua, ni se ha-
cen daño durante el episodio. Si se
mueve al paciente, éste mueve los
ojos. Muchos de ellos hiperventilan.
Normalmente hay historia familiar
de trastorno mental y antecedentes
personales de intentos autolíticos
previos y trastornos sexuales. La de-
terminación sérica de la PRL es nor-
mal y en el EEG no se observan cam-
bios ni durante el episodio ni des-
pués de él.
Es más frecuente diagnosticar tras-
torno conversivo a un paciente epi-
léptico previo que viceversa, sobre to-
do en epilepsia de lóbulo temporal.
Las crisis parciales que no se acom-
pañan de crisis generalizadas poste-
riores son más difíciles de diferen-
ciar. Los problemas son aún mayores
con los automatismos y las fugas.
Existen fugas psicógenas, en las que
se puede observar cierta intenciona-
lidad en el acto y el paciente no sufre
deterioro de ningún tipo durante la
TABLA 2. Diagnóstico diferencial de los automatismos y las alteraciones
perceptivas y la conducta en los trastornos disociativos6
Estados disociativos Patología orgánica y/o psicótica
Estereotipias – +
Conductas motoras simples – +
Conductas motoras complejas + +
Fugas > 24 h +++ – (+)
Alucionaciones
Visuales ++ +
Auditivas complejas ++ –
Auditivas simples – ++
Ilusiones +++ + (–)
Conciencia de enfermedad + –(+)
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fuga, al contrario que la epilepsia.
En los estados disociativos, el pacien-
te se beneficia del trastorno y la am-
nesia, que suele ser selectiva, dura
días o semanas, a diferencia de la
epilepsia6 (tabla 2).
Factores psicosociales 
de la epilepsia 
Dado el estigma social que todavía
tiene la epilepsia, esta etiqueta diag-
nóstica tiene consecuencias impor-
tantes para los pacientes y sus fami-
liares. Es razonable, por tanto, la
desdramatización del médico en la
primera consulta de esta enferme-
dad7.
Realmente la vida de los pacientes
que tienen epilepsia presenta  muy
pocas limitaciones funcionales y es
deber de los profesionales sanitarios
mejorar su calidad de vida y dismi-
nuir el riesgo de complicaciones psi-
quiátricas debidas al mal afronta-
miento de la enfermedad.
¿Cuál es el adecuado afrontamiento
de la enfermedad comicial? Históri-
camente esta enfermedad se ha sa-
cralizado y divinizado; se la ha deno-
minado enfermedad «moral» y here-
dodegenerativa. Individualmente el
enfermo puede afrontar la enferme-
dad con estrategias adaptativas o
desadaptativas. Entre las primeras
destacan la búsqueda de información
sobre la enfermedad y de apoyo so-
cial, mientras que entre las segundas
encontramos la evitación-negación
de la realidad y el aislamiento social.
Las estrategias desadaptativas son
factores de riesgo que median en la
producción de trastornos mentales
comórbidos como la depresión y la
ansiedad8.
Aspectos psicosociales 
La elevada prevalencia de trastornos
mentales en el epiléptico se debe a
varios factores de riesgo, algunos de
los cuales dependen de la propia en-
fermedad, como son: edad de comien-
zo, tipo y frecuencia de las crisis, pre-
sencia de crisis centrales y medica-
ción (polifarmacia y déficit de
folatos), y otros son de índole psico-
social, entre los que destacan la per-
cepción del estigma epiléptico, la dis-
criminación social y las restricciones
conductuales excesivas y desadapta-
tivas que llevan al fracaso académico
y laboral.
Los profesionales sanitarios son el
principal soporte profesional de estos
pacientes y de sus familias, y deben
contribuir a mejorar su calidad de vi-
da a través de la adecuada informa-
ción y del apoyo emocional e instru-
mental necesario.
La epilepsia es una enfermedad cró-
nica que precisa de la toma diaria de
medicación que puede limitar al pa-
ciente en ciertas actividades poten-
cialmente peligrosas, como la con-
ducción de vehículos privados y so-
bre todo públicos. Estas limitaciones
pueden generalizarse por desplaza-
miento a otras muchas situaciones
que no son peligrosas, provocando
efectos conductuales secundarios en-
tre los que nos encontramos las inhi-
biciones, las fobias, la depresión la
ansiedad y el daño en la autoestima
personal.
Recomendaciones prácticas 
El diagnóstico de epilepsia suele aso-
ciarse a diversas connotaciones psi-
cosociales negativas en el paciente y
su familia, que hacen percibir la en-
fermedad como estigmatizante, te-
miendo el rechazo social. Para ocul-
tar la enfermedad, los pacientes uti-
lizan con frecuencia estrategias de
evitación y escape, como son el aisla-
miento interpersonal, la sobreprotec-
ción familiar y la pérdida de la inde-
pendencia personal.
Otro factor estresante asociado a la
epilepsia es la imprevisibilidad de las
crisis que producen sensación de pér-
dida de control y déficit de autoefica-
cia personal. Esto lleva a los pacientes
a intentar predecir sus crisis a través
de la ilusión de control que proporcio-
nan sus frecuentes mecanismos obse-
sivos y su hiperreligiosidad.
El médico general debe contribuir a
mejorar la adhesión al tratamiento
como forma de recuperar el control
personal.
La mayoría de los epilépticos no re-
quiere un tratamiento psicológico es-
pecial, pero todos pueden ser ayuda-
dos para evitar la discriminación y
los prejuicios que les llevan a tener
mayores tasas de fracaso escolar y
les impide obtener un empleo satis-
factorio. La epilepsia no es motivo de
minusvalía ni de incapacidad laboral
absoluta, y en un 80% de los casos
donde se controlan las crisis el pa-
ciente puede y debe desarrollar una
actividad sociolaboral normal. Existe
una minoría de casos en los que per-
sisten crisis comiciales a pesar del
tratamiento; aun así estos pacientes
deben ejercer un trabajo remunera-
do, con las mínimas restricciones
prudenciales requeridas. Es más, la
Convención para el Empleo de la Li-
ga Internacional para la Epilepsia
recomienda evitar cualquier califica-
ción de minusvalía por sus conse-
cuencias negativas personales y so-
ciales. Otro problema es la herencia
de la enfermedad comicial. Así, por
ejemplo, en el caso de ser solicitado
consejo médico se debe insistir en
que la epilepsia no se hereda habi-
tualmente, y en el supuesto de que
uno de los miembros padezca esta
enfermedad el riesgo de tener un hi-
jo epiléptico es poco elevado. De he-
cho, si el riesgo acumulado de epilep-
sia en la población general es del 1%
a los 20 años de edad, dicho riesgo
aumenta hasta un 2,4% cuando el
padre tiene epilepsia y hasta el 8,4%
si es la madre.
Se debe informar también que una
buena adhesión al tratamiento me-
jora el pronóstico sin alterar la esco-
larización del niño. La disminución
del rendimiento académico está más
relacionada con el daño neurológico
y con factores psicosociales del tipo
baja autoestima, elevada ansiedad e
integración social deficiente, que
conlleva un elevado absentismo es-
colar.
Lo mismo ocurre con la práctica del
deporte, deseable en este tipo de pa-
cientes por favorecer la integración
social y mejorar la autoestima. Es ia-
trógeno que el médico contribuya con
un informe de complacencia a eximir
a estos niños de la práctica del de-
porte en el colegio, incluso natación,
equitación y ciclismo si están acom-
pañados. Se desaconsejarán deportes
de alto riesgo. El buen sentido clínico
permite recomendar las precaucio-
nes que hay que adoptar en cada ca-
so. El médico también debe educar al
paciente para mejorar su salud a tra-
vés de una adecuada higiene del sue-
ño (7-10 horas, con un horario regu-
lar), una buena alimentación, la
práctica de ejercicio físico de forma
moderada evitando el tabaco, las be-
bidas alcohólicas y el sobrepeso.
También debe fomentar la estabili-
dad de las relaciones interpersonales
del paciente; tener amigos y pareja
estable pueden contribuir a dismi-
nuir las complicaciones psiquiátricas
de la epilepsia.
En el caso de las mujeres embaraza-
das, es esencial asegurar el cumpli-
miento terapéutico mas eficiente, con
una atención prenatal adecuada. Se
intentará el control de las crisis con
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monoterapia y se administrará 0,5
mg/día de ácido fólico.
En general, se puede decir que la epi-
lepsia tiene buen pronóstico cuando
se realiza el tratamiento médico ade-
cuado con una doble orientación: el
control eficaz de la enfermedad y el
afrontamiento eficiente del enfermo
con el apoyo médico y psicológico de
los profesionales sanitarios.
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